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За 5 місяців 2006 р. рівень захворюваності на ір в
У раїні зріс, порівняно з анало ічним періодом мин -
ло о ро , в 593 рази [1] і становив 62,07 випад на
100 тис. населення. Зо рема, Тернопільсь ій області
за перші 5 місяців 2006 р. б ло офіційно зареєстрова-
но майже 1 000 захворювань на ір (85,9 на 100 тис.
населення), той час я за цей же період мин ло о
ро не б ло жодно о, а за цілий 2005 р. – лише 3
випад и. Більш частин хворих с лали дорослі люди,
перед сім ст денти.
Різ е підвищення рівня зазначеної захворюваності
значною мірою пов’яз ємо не тіль и з природною пері-
одичністю ор , а й з тим, що з 17.05.2005 р. вст пив
дію на аз МОЗ У раїни № 188 «Про затвердження
інстр ції щодо ор анізації епідеміоло ічно о на ляд за
ором», з ідно з я им сі спорадичні випад и ор ви-
ма ають обов’яз ово о лабораторно о підтвердження
(виявлення щонайменше чотириразово о наростання
титр антитіл парних сироват ах). Значна частина пра -
ти ючих лі арів сприйняла на аз я заборон діа ност -
вати ір, підміняючи цей діа ноз донедавна не ерова-
ною « расн хою», неісн ючою « оровою расн хою», а
частіше виставляючи «ГРВІ», «аденовір сна інфе ція»,
«пневмонія», або й вза алі неінфе ційн р п алер іч-
них дерматитів тощо. Відта донедавна офіційний рівень
захворюваності на ір б в шт чно різ о занижений.
З іншо о бо , вели а іль ість захворілих, пере-
д сім серед старших ві ових р п, пояснюється знач-
ним зниженням ім нітет через 10-15 ро ів (за дея и-
ми даними – вже через 2-4 ро и) після ім нізації. Тож
нинішній епідемії ор в У раїні можливлюються ви-
пад и серйозних, хоча й нечастих с ладнень цієї хво-
роби.
Відомо, що раження нервової системи при ор
(специфічний оровий енцефаліт і вторинний ба тер-
ійний менін іт), за статисти ою, розвиваються досить
рід о (1:1 000), одна спеціальні методи дослідження
дозволяють дійти виснов , що орове запалення моз-
трапляється наба ато частіше, ніж діа ност ється, тим
більше, що спинномоз ова рідина часто залишається
нормальною. Озна и енцефаліт частіше з’являються че-
рез тиждень після появи висип , хоча мож ть розвин -
тися й пізніше (через 2-3 тиж.). Знов підвищ ється
температ ра тіла, помітні прояви за альної інто си ації,
сонливість, за альмованість, іноді втрата свідомості. На
фоні р бих за альномоз ових симптомів інс льтопо-
дібно розвиваються во нищеві симптоми за рах но ра-
ження пірамідної, е страпірамідної системи, мозоч , а
та ож черепних нервів: паралічі інціво , іпер інези,
ата сія, ніста м, втрата зор (амавроз), раженнямімічних
м’язів. У спинномоз овій рідині виявляють орот очас-
не підвищення тис і лімфоцитарний плеоцитоз.
Причинами розвит орово о енцефаліт вважа-
ють безпосередній вплив вір с на т анин моз [2], а
та ож вироблення антитіл проти літин хворо о, що
мають на своїй поверхні вір сні анти ени (зо рема,
змінений мієлін), тобто алер ічний енцефаломієліт на-
б ває хара тер автоім нності, спричиненої Т- літинами
[3].
При оровом енцефаліті відзначається висо а ле-
тальність (до 25 %), після перенесено о захворювання
нерід і залиш ові явища ви ляді р хових розладів,
с домних нападів, зниження інтеле т , іпоталамічно о
синдром [4].
У перші 5 місяців цьо о ро в Тернопільсь ій об-
ласті б ло зареєстровано 7 випад ів орово о енцефа-
літ , 3 з я их розвин лися дітей до 16 ро ів, 2 – 16-
річних підліт ів, а решта 2 – дорослих ві ом 22 і 28
ро ів. На щастя, сі випад и мали сприятливий вислід.
Наводимо одне з наших спостережень.
Хворий Б.В., 20 р., меш анець Івано-Фран івсь ої об-
ласті, ст дент, медична арта стаціонарно о хворо о№2-
351-381, оспіталізований в інфе ційне відділення Терноп-
ільсь ої місь ої ом нальної лі арні швид ої допомо и
9.04.2006 р. зі с ар ами на підвищення температ ри тіла
до 38,8 °С, за альне незд жання, біль олови, нежить, а-
шель, висипання наш ірі обличчя, верхньої частини т л -
ба і р .
Захворів остро 4.04, оли з’явились озна и інто си-
ації та атар верхніх дихальних шляхів. Невдовзі поси-
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лився нежить, інтенсивнішою стала іперемія он’юн тив,
особливо т рб вав р бий « ав аючий» ашель. 9.04, після
то о, я температ ра тіла дещо знизилась, на обличчі та
шиї з’явилися численні невели і пап ли (близь о 2 мм),
оточені неправильноїформиплямами (діаметр ожної пля-
ми більше 10 мм). Елементи висип поширювалися дони-
з , зливались, творюючи с ладні фі ри з фестончатими
раями. Знов наросла аряч а дофебрильних цифр, різ о
посилився біль олови. Місцями на ш ірі р дей і спини
б ли помітні петехії. На підставі епідеміоло ічних (хворий
вчиться в ніверситеті та проживає ст дентсь ом рто-
жит – осеред ор ) і типових лінічних даних (інто си-
аційнийсиндром; тріадаСтімпсона– он’юн тивіт, нежить,
ашель; етапність плямисто-пап льозно о висипання) діа -
ностовано ір з вираженим інто си аційним синдромом, а
хворий б в оспіталізований. Одна лі ар приймально о
відділення, я а і далі «вела» цьо о пацієнта, не зверн ла
особливої ва и на ба аторазове блювання хлопця, я е
тривало 3 дні поспіль. Хвором б ла призначена звичайна
дезінто си аційна, пато енетична та симптоматична тера-
пія (вн трішньовенне ведення200 млреосорбіла т ,400 мл
5 %розчин лю ози, 400 мл0,9 %хлорид натрію, ци ло-
ферон12,5 %2 млвн трішньом’язово за схемою, вітаміни,
цер ал таблет ах по 10 м 3 рази на доб ). Видимо о
ефе т та е лі вання не дало і зран 11.04 хворий рап-
товознепритомнів, з’явилисьспочат тимчасові, аневдовзі
– постійні енералізовані лоні о-тонічні с доми. Артеріаль-
ний тис впав до 60 і 0 мм рт. ст. Б ла виявлена ри ідність
м’язів потилиці до 3 см. На основі цих озна б ло діа нос-
товано оровий енцефаліт, церебральн ом II-III ст пеня,
а пацієнта переведено відділення анестезіоло ії та інтен-
сивної терапії для забезпечення реанімаційних заходів.
Ур ентно онс льтованийневропатоло ами, я і встано-
вили та ийдіа ноз: «Кір, типоваформа, тяж ий ст пінь. Ен-
цефаломієліт, набря моз , де орти аційнари ідність.Це-
ребральна ома II-III ст пеня». Б ло призначенометипред
1,0 /доб вн трішньовенно на 200 млфізрозчин натрію
хлорид , лаферон 3 млн ОД2рази на доб вн трішньом’я-
зово, нормальний людсь ий ім но лоб лін по 50 мл/доб ,
цефтриа сон добовій дозі 2 , седативні препарати (сиба-
зон, о сиб тиратнатрію), дезінто си аційн (добовийоб’єм
1200 мл) і де ідратаційн терапію (маннітол,лази с). Узв’яз-
з наростаючими проявами острої дихальної недостат-
ності центрально о енез хворийб впереведенийнашт ч-
н вентиляцію ле ень.
12.04повторний онсилі мневропатоло ів, інфе ціоністів,
анестезіоло ів-реаніматоло ів:фотореа ція зіницьпри ніче-
на, стан заш алоюГлаз о 4-5 балів, ри ідністьм’язів поти-
лиці 2-3 см, симптомКерні а 45° з обохбо ів, рефле сир
і ні при нічені, на больові подразни и не реа є. Під час
санації бронхів розвиваються с домні зведення р і ні .
Пацієнт переб вав стані ібернації. ЧСС 123 за 1 хв. Час-
тота п льс 72 за 1 хв, дефіцит п льс – 60. Артеріальний
тис оливався від 60 і 30 мм рт. ст. до 120 і 70 мм рт. ст.
Сат рація 98-99 %. У задньо-базальних відділах ле ень на
фоні апаратно о дихання ч ти дрібноп хирчасті воло і хри-
пи. Діа ноз: «Коровий енцефаліт. Церебральна ома II ст -
пеня». До лі вання додано свіжозаморожен плазм ,
200 мл 4 % розчин натрію ідро арбонат , 400 мл 15 %
розчин манніт .
Незважаючи на масивн седацію (12-16 мл сибазон
надоб ), хворийпостійно переб вав стані психомоторно-
о зб дження.
13.04. непритомний, одна відзначена дея а позитив-
на динамі а: орова висип а зблідла, змінившись л щен-
ням, менін еальних зна ів немає, домін вали з инальні с -
доми. Ді рез становив 1100-2000 мл (через атетер),
манніт б ло відмінено. У пацієнта встановилося самостійне
дихання, зв’яз з чимб в від лючений від апарат шт ч-
но одихання.
14.04. дихання спонтанне. Частота п льс 56 за 1 хв,
артеріальний тис 120 і 80 мм рт. ст. ЕКГ – ритм син со-
вий, неправильний. Вольтаж з бців знижений. Ішемія пе-
редньо-пере ород ової ділян и, ліво ошл ноч а, переван-
таженняправихвідділівсерця.Рентґено рафіяор анів р дної
порожнини–базальнопосиленийфібрознодеформований
ле еневиймалюно . Корені ле еньфіброзні. Нижня част а
правої ле ені рівномірно затемнена.Син си вільні. Серце–
положення і онфі рація не змінені.
Почав ви он вати прості інстр ції, давати аде ватні
ствердні або заперечні відповіді. До лі вання додано: оф-
ло сацин100млвн трішньовеннодвічі надоб ,фл оназол
100 мл вн трішньовенно 1 раз на доб . Доз метипред
б ло зменшенодо 500 м /доб . Конс льтований ардіоло-
ом: «неви люченийвір снийміо ардит,нейро енна ардіо-
міопатія?».
15.04 хворийпритомний, аде ватні осмислені відповіді,
одна а тивне овтання неможливе. Метипред відмінено.
У зв’яз з озна ами правобічної нижньочаст ової застій-
ної пневмонії продовж валося лі ванняцефтриа соном та
офло сацином,доданос льфо амфо аїн, атропін.
16.04 стан пацієнта оцінений я середньотяж ий,фізи-
альні озна и двобічної нижньочаст ової нозо оміальної
пневмонії.
17.04 збері алася різ а волість, пацієнт притомний,
здатний їсти і пити. Сечовип с ання, дефе ація самостійні,
онтрольовані. Для продовження лі вання хворий б в пе-
реведений в інфе ційне відділення.
За альнийаналіз рові: ер.4,25-4,12Т/л,Hb139-146 /л,
ольоровий по азни 1,0, лей . 7,5 (9.04)– 20,8 (14.04)–
3,5 Г/л (17.04), еоз. 0 %, п. 34 (9.04)– 18% (17.04), с. 47
(9.04) – 54 % (17.04), л. 14 (9.04) – 28 % (17.04), м. 4
(9.04)– 0% (17.04).ШОЕ 5мм/ од. За альний аналіз сечі
(9.04): ер. 40-45 свіжі, лей . 1-2 в полі зор , біло 0,091 /л
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(9,04), 17.04 – без с ттєвих змін.
Біохімічний аналіз рові без с ттєвих змін: білір бін
17,18м моль/л,а тивністьАлАТ0,47,АсАТ0,66ммоль/(л× од),
тимолова проба 2,2 од. м тності, лю оза 5,6ммоль/л, за-
альний біло 67,74 /л, α-амілаза рові 19,2 /(л× од),
α-амілаза сечі 34,0 /(л× од).
Коа ло рама:протромбіноваа тивність88,2%,тромбо-
тест IV ст пеня,фібрино ен 2,66 /л.
Кінцевийдіа ноз: «Кір, тяж ийст пінь. Гемора ічнафор-
ма. Коровий енцефаліт, період ранньої ре онвалесценції.
Двобічна нижньочаст ова нозо оміальна пневмонія. Ле е-
нева недостатність I ст пеня».
У зв’яз з ате оричнимнаполя аннямбать ів для по-
дальшо о лі вання пацієнт б в с ерований в інфе ційне, а
після10- однявідпочат висипань– невроло ічневідділен-
няЦРЛзамісцемпроживання.
У цілом хворий проб в стаціонарах 18 діб і б в випи-
саний зповнимод жанням.Протя ом2міс. диспансерно о
спостереження відхилень з бо нервової, серцево-с дин-
ної і дихальної систем не виявлено. Успішно здав е заме-
наційн сесіюв ніверситеті.
Та им чином, наведений витя демонстр є особ-
ливо тяж ий перебі ор в дорослої людини і мож-
ливість розвит специфічно о енцефаліт не тіль и
період з асання висип и, але й перші дні хвороби.
Клінічні прояви раження центральної нервової систе-
ми мож ть б ти д же незначними, обмеж ються іноді
лише болем олови і непере онливими менін еальни-
ми зна ами, том числі «немотивованим» блюван-
ням.
Насам інець наведемо дея і фа ти.
• Із 1974 р. (старт про рами розширеної ім нізації,
розробленої ВООЗ) всьом світі захворюваність і ле-
тальність, пов’язана з ором, знизилася зі 100 млн ви-
пад ів і 5,8 млн летальних вислідів 1980 р. до 44 млн
випад ів і 1,1 млн летальних вислідів 1995 р. Незважа-
ючи на останні дося нення в охопленні населення ім ні-
зацією, ір залишається однією з провідних причин дитя-
чої смертності раїнах, що розвиваються. На цю інфе -
цію припадає біля 10 % всіх летальних вислідів серед
дітей ві ом до 5 ро ів з недостатнім живленням [5].
• Кірможе призводити до розвит та их с ладнень,
я енцефаліт, інфе ції середньо о в ха, ларин отрахеїт,
пневмонія і астроентерит. Після перенесено о орово о
енцефаліт може збері атися мала моз ова дисф н ція і
спостері атися затрим а роз мово о розвит . Вважають,
що частота розвит орово о енцефаліт с ладає при-
близно 1 на 1 000 зареєстрованих випад ів ор (0,1 %)
[6]. Одна , за нашимиданими, період епідемічно о підви-
щення рівня захворюваності, енцефаліт с ладнює перебі
ор значно частіше – більше я 0,7 % хворих. На ризи
розвит тяж их с ладнень приблизно одна овою мірою
наражаються не тіль и діти, але й підліт и та дорослі люди.
• Досі триває об оворення частоти і значення неба-
жаних реа цій, пов’язаних з ва цинацією проти ор , та их
я асептичний менін іт, синдром Гійєна-Барре і запальні
захворювання товстої иш и [7].
• У дослідженні поп ляції, проведеном в Сене-
алі, б ло виявлено, що нева цинованих дітей, я і
перенесли інфе цію, по азни летальності б в нижчий
порівняно з ва цинованими, одна захворілими на ір,
особами [8].
• Специфічне лі вання ор не розроблене. А -
тивна ім нізація живою оровою ва циною форм є не-
достатньо стій ий ім нітет. У розвинених раїнах оро-
вий омпонент входить до с лад омбінованої ва ци-
ни MMR (ва цина проти ор , расн хи і паротит ), я
вводять дітям ві ом 15-18 міс. з подальшою одноразо-
вою рева цинацією в 6 ро ів. У раїнах, що розвива-
ються, з висо им природним рівнем захворюваності дітей
до 1 ро ва цинація живою оровою ва циною може
проводитися дітям ві ом 6-9 міс. з подальшою плано-
вою рева цинацією [6].
Пра тичні ре омендації
• Пасивна ім нізація ім но лоб ліном ре омендо-
вана для осіб, сприйнятливих до ор , й людей з висо-
им ризи ом розвит тяж ої або фатальної інфе ції
(діти з пор шеннями літинної лан и ім нітет чи зло-
я існими ново твореннями). З метою е стреної профі-
ла ти и не пізніше, ніж 6 днів з момент онта т з
хворим на ір, доп с ається введення ім но лоб лін
людини (нормально о або проти орово о) [5].
• Препарати вн трішньовенно о ім но лоб лін є
дериватами значно о п ла донорів і містять IgG-антитіла
проти широ о о спе тр нормальних людсь их біл ів, а
та ож антиідіотипічні антитіла, я і спрямовані проти Fab-
зв’язаних ре іонів цих автоантитіл [9, 10]. Врахов ючи на-
явність автоім нно о омпонент в пато енезі орово о
енцефаліт , та им хворим доцільно призначати зазначені
препарати.
• За небезпе и вини нення вн трішньошпиталь-
но о спалах ор серед медпрацівни ів е ономічно
ви ідніше виявляти неім нізованих осіб та ва цин вати
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Діарейний синдром (ДС) дітей, особливо ранньо-
о та молодшо о ві , займає чільне місце стр т рі
патоло ії. Перед педіатром, сімейним лі арем за наяв-
ності пацієнта з діареєю стоїть де іль а запитань: 1) я е
походження цьо о синдром ? 2) де обстеж вати та лі -
вати цю дитин ? 3) призначати антиба терійн терапію
чи ні?
Найчастіше ДС розвивається внаслідо невідповід-
ності їжі ферментним системам дитини (я існа чи
іль існа), інфе ційних захворювань ишечни , спад-
ових ферментопатій (прояв синдром мальабсорбції
спад ово о енез ). Для постанов и попередньо о діа -
ноз необхідно детально зібрати анамнез (спад овий,
харчовий, розвит захворювання он ретної дитини),
важно о лян ти, зверн ти ва на я існий та іль іс-
ний хара тер випорожнень (табл. 1).
Первинне обстеження хворо о бажано проводити
в інфе ційно-діа ностичном відділенні та не поспіша-
ти з призначенням антибіоти ів.
Ми зверн ли ва , що останнім часом вини а-
ють помил и при діа ностиці та о о захворювання,
я целіа ія ( лютенова ентеропатія, хвороба Гі-Гер-
тера-Гейбнера) на різних етапах, що спон ає до ба-
аторазово о неефе тивно о лі вання пацієнта в
різних лі вальних за ладах. Призначена терапія не
дає позитивних рез льтатів, а призводить до висна-
ження дитини, поліпра мазії, значних матеріальних
затрат.
Целіа ія – це хронічне енетично детерміноване
захворювання, при я ом спостері ається стій а непе-
реносність лютен (біл а лей овини зла ових), роз-
вито атрофії оболон и тон ої иш и і ліні и синдро-
м мальабсорбції [1-4]. За даними різних авторів, по-
ширеність целіа ії оливається в межах від 1:500 до
1:5 000 [3, 5, 6], що перед сім пов’язано з методами
діа ности и цієї патоло ії. Тобто, лютенова ентеропатія
є поширеною патоло ією, але до цьо о час залишаєть-
ся с ладною для діа ности и і лі вання.
Наводимо випад и діа ности и та лі вання целіа ії
дітей.
Випадо 1. Дівчин а С., 1 рі 11 міс., пост пила в
реанімаційний відділ лінічної лі арні 05.05.05 р. в рай
тяж ом стані зі с ар ами матері на відс тність апетит ,
виражен за альн слаб ість, втрат маси, набря и, змен-
шення ді рез .
Анамнез хвороби: дитина захворіла в першій де аді
березня 2005 р., оли вперше з’явилися розлади випо-
рожнень (рід і, смердючі, неперетравлені), 3-4разинадоб ,
я і б ли родичами пов’язані з проріз ванням з бів. За
медичною допомо ою не зверталися. Дитина отрим вала
відвари трав, проте за альнийстанпо ірш вався. Госпіталі-
зована в інфе ційно-діа ностичне відділення обласної ди-
тячої лінічної лі арні, де лі валася з 31.03 до 08.04.05 р.,
лінічний діа ноз: «Гастроентеральнаферментопатія. Аце-
тонемічний стан. Дисба теріоз ишечни ІІІ ст пеня. Де-
фіцитна анемія, ле аформа».
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